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RESUMEN 
La hiperplasia fibrosa de las tuberosidades maxilares es 
una manifestación localizada de la fibromatosis gingival. Clí-
nicamente se caracteriza por un aumento de tamaño de los te-
jidos gingivales en las tuberosidades maxilares, de aspecto ro-
sado y firme. 
La fibromatosis puede tener una influencia farmacológica 
o bien un carácter hereditario o idiopático. El principal rasgo 
histológico es la hiperplasia subepitelial por aumento del teji-
do conectivo. También se observa una paraqueratosis, con un 
epitelio normal o hiperplásico con papilomatosis. 
En la patogenia se argumentan mecanismos bioquímicos y 
relacionados con la erupción dentaria. Esta entidad también 
puede asociarse a diversos síndromes. El tratamiento es la 
gingivectomía, pudiendo en ocasiones recidivar el proceso. 
Palabras clave: hiperplasia gingival, tuberosidades maxi-
lares. 
1 Recibido: 1617/97. Aceptado: 29/10/97. 
CONCEPTO 
La hiperplasia fibrosa (HF) de las tuberosidades maxilares 
es una manifestación localizada de una entidad clínica cono-
cida como fibromatosis gingival (FG) (1, 2). La FG es una hi-
perplasia difusa de la encía maxilomandibular. El engrosa-
miento de los tejidos gingivales puede ser localizado o gene-
ralizado. Las formas localizadas se ubican normalmente en 
las tuberosidades maxilares o en las superficies vestibulares o 
linguales de los molares inferiores (Figura 1) (3). 
Esta rara entidad ha recibido distintos nombres en la litera-
tura (4-8), referidos principalmente a las formas generaliza-
das. Se la conoce como: gingivomatosis, elefantiasis, elefan-
tiasis común, fibroma difuso, fibromatosis idiopática, fibro-
matosis gingival hereditaria, fibromatosis común congénita o 
hiperplasia gingival hereditaria. 
35 
The fibrous hyperplasia of the 
maxillary tuberosities 
AUTHORS: 
Helena Viñals-Iglesias ( 1 ). 
( 1) Associate Professor of Oral Medicine. School of Dentistry. 
University of Barcelona. Spain. 
Viñals-lglesias H. The fibrous hyperplasia of the maxillary tuberosities. Medi-
cina Oral1998; 3: 291-8. 
© Medicina Oral. B-96689336. 
ISSN 1137-2834 
SUMMARY 
Fibrous hyperplasia ofthe maxillary tuberosities is a loca-
lized manifestation of gingival fibromatosis. The clinical as-
pect can be characterized by an increased size ofthe gingival 
tissues in the tuberosities, which present a pinkish and firm 
appearance. 
Gingival fibromatosis may be hereditary, idiopathic or in-
jluenced by drugs. The most important histological finding is 
the subepithelial hyperplasia due to an increase of connective 
tissue. Furthermore, a paracherathosis with a normal-hyper-
plastic epithelium and papillomathosis is observed. 
In the pathogenesis there are biochemical and teeth erup-
tion mechanisms documented. Gingival fibromatosis can be 
also associated with different syndromes. Treatment consists 
of gingivectomy, but the condition may occasionally recur. 
Key words: gingival hyperplasia, maxillary tuberosities. 
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CONCEPT 
The fibrous hyperplasia ( FH) of the maxillary tuberosities 
is a localized manifestation of a clinical entity known as gin-
givalfibromatosis (GF) (1, 2). The GF is a diffuse hyperpla-
sia of the maxillomandibular gingiva. The swelling of the gin-
gival tissues may be localized or generalized. The localized 
forms are usually located in the maxillary tuberosities or in 
the vestibular or lingual suifaces of the inferior molars ( Fi-
gure 1) (3). 
This rare entity has received different names in the litera-
ture (4-8), mainly referring to the generalizatedforms. It is 
known as: gingivomatosis, elephantiasis, common elephan-
tiasis, diffuse fibroma, idiophatic fibromatosis, hereditary 
gingivalfibromatosis, common congenitalfibromatosis or he-
reditary gingival hyperplasia. 
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MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
Se caracteriza por un aumento de tamaño de los tejidos gin-
givales, que normalmente son de aspecto rosado y firme (4). 
La superficie tisular tiene un aspecto punteado y avascular, y 
el proceso se presenta de forma simétrica bilateral, aunque en 
ocasiones puede ser asimétrico (3, 7) (Figuras 1, 2 y 3). La 
consistencia tisular depende de forma directa del grado de fi-
broplasia, variando de suave y esponjosa a firme y densa. De 
la misma manera, el color de la lesión cambia del rojo azula-
do a un tono un poco más claro que los tejidos de alrededor, y 
depende de la gravedad de la respuesta inflamatoria. Por lo 
general, las hiperplasias relacionadas con factores locales 
inespecíficos o cambios hormonales presentan una mayor in-
flamación clínica que las provocadas por medicamentos o las 
formas idiopáticas; estas últimas, en particular, son densas y 
fibrosas, con pocos cambios inflamatorios (5). El sobrecrecí-
miento de los tejidos usualmente se produce de forma lenta, y 
el exceso de tejido fibroso formado dificulta a menudo la to-
tal erupción de los dientes deciduos o permanentes (2, 6, 9); 
en otras ocasiones, el sobrecrecimiento gingival se produce 
tras el nacimiento (6). Si los dientes ya están previamente 
erupcionados, el crecimiento gingival puede englobar a las 
coronas dentarias (3, 10) e incluso puede dificultar el sellado 
bilabial (5, 6, 11). La masticación puede ser dolorosa si la hi-
perplasia tapa las caras oclusales dentarias. La HF suele ser 
asintomática, aunque a veces pueden hallarse alteraciones le-
ves de la fonación, debido a la deformación del contorno pa-
latino y al no poder la lengua desplazarse con normalidad en 
la pronunciación de todos Jos fonemas (6, 9, 12, 13). 
Se han descrito pocos casos de FG gingival previos a la 
erupción dentaria, y se sabe que esta entidad clínica es más 
frecuente en la dentición permanente que en la temporal. Los 
dientes son normales en su progresión dentro del alvéolo, en 
su período de calcificación (14) y en su tamaño, forma y nú-
mero. Tampoco se han demostrado anomalías esqueléticas 
Fig.l: 
Hiperplasia gingival 
bilateral de las 
tuberosidades 
maxilares. 
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CLINICAL MANIFESTATIONS 
lt is characterized by an augmentation in gingival tissues 
size, which usually have a pinkish andfirm appearance (4); 
the tissular surface has an avascular and stippled aspect, 
turning up with a bilateral symmetricalform, even though it 
can occasionally be asymmetrical ( 3, 7) (Figures 1, 2 and 
3 ). Tissular consistence depends directly on the fibroplasia 
stage, ranging from smooth and spongy to firm and com-
pact. In the same way, the colour of the les ion changes from 
bluish red to a hue a little lighter than its surrounding tis-
sues, and this depends on the severity of the inflammatory 
response. Generally, hyperplasias related to nonspecific lo-
cal factors or hormonal changes clinically present more in-
flammation than those caused by drugs or of idiophatic ori-
gin; particular/y, the latter are compact and fibrous, with 
few inflammatory changes (5). The overgrowth of tissues 
usually comes about slowly and the excess of grownfibrous 
tissue frequently hinders the complete eruption of decidual 
or permanent teeth (2, 6, 9). Sometimes a gingival over-
growth occurs in the newborn (6). If teeth have previously 
erupted, the gingival growth may include dental crowns (3, 
10) and can even impede a complete closing ofthe lips (5, 6, 
11 ). When hyperplasia covers dental surfaces mastication 
may be painful. FH is usually asymptomatic, although so-
metimes slight alterations of the phonation may be found, 
due to a deformation of the palatine contour anda failure to 
normally displace the tongue when attempting to pronounce 
phonemes (6, 9, 12, 13). 
Few cases of GF prior to dental eruption have been re-
ported, and it is a well knownfact that this clinical condition 
is more frequent with permanent dentition. Teeth are normal 
regarding their progression into the alveolus, their calcifica-
tion period ( 14) and their size, form and number. No skeletal 
abnormalities have be en demonstrated ( 13 ), although the ma-
Hiperplasia gingival asimétrica de las tuberosidades del maxilar 
superior. 
Asymmetrycal gingival hyperplasia ofthe superior maxilla 
tub(!rosities. 
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(13), si bien los maxilares pueden quedar distorsionados por 
el engrosamiento de la encía (4). 
CLASIFICACIÓN 
La FG puede ser secundaria a un efecto hormonal o a la in-
g~sta _de medicamentos tales como la fenitoína (Dilantín), el 
mfedtpmo, el verapamilo y la ciclosporina, principalmente 
(5); pero estas causas no son el objeto de este artículo. 
La clasificación de Thoma (7) nos distingue de forma di-
dáctica las dos formas de esta entidad: 
1) Fibromatosis gingival generalizada: 
a) Tipo hereditario 
b) Con influencia farmacológica 
e) Tipo idiopático 
2) Fibromatosis gingivallocalizada: 
a) Tipo hereditario 
b) Tipo idiopático 
La FG generalizada hereditaria es autosómica dominante. 
Normalmente, las HF generalizada y localizada se han consi-
derado como dos manifestaciones de la misma entidad. Hay 
autores que, dado que en la mayoría de las familias con for-
mas generalizadas hay ausencia de formas localizadas, y dado 
que e~tas últimas tienen una edad de aparición más tardía que 
las pnmeras, creen que se trata de dos entidades distintas (7). 
No obstante, K.harabanda et al. (15) publicaron un caso en el 
que seis miembros de tres generaciones distintas presentaban 
los signos clásicos de la fibromatosis gingival familiar como 
e~tidad localizada. Por otro lado, se ha sugerido que los pa-
ctentes con FG generalizada tratada quirúrgicamente y con 
patrones dentales particulares, pueden parecer casos de FG lo-
c_alizada (13~. Se discute también si la fibromatosis gingival 
tiene una entidad propia o si es una característica clínica de al-
gunos síndromes que describiremos posteriormente. 
Fig. 3: Hiperplasia gingival asimétrica de las tuberosidades del 
maxilar superior. 
Asymetrical gingival hyperplasia of the maxilla tuberosities. 
37 ~1EDICh~A ORAL 
VOL. 31 N 5 
NOV.-DIC 98 
HIPERPLASIA FIBROSA DE LAS TUBEROSIDADES MAXILARES/ 
THE FIBROUS HYPERPLASIA OF THE MAXIUARY TUBEROSITIES 
xillae may remain sprained as a result of the swelling of the 
gingivae ( 4 ). 
CLASSIFICATION 
GF may result from hormonal effects or the ingestion of 
drugs such as phenitoine (Dilantin), nifedipine, verapamil 
and ciclosporine (5), but these causes are not the subject of 
this article. 
The classification by Thoma (7) differentiates in a didactic 
way the two forms of this entity: 
1) Generalized gingival fibromatosis: 
a) Hereditary type 
b) With pharmacological influence 
e) 1diophatic type 
2) Localized gingival fibromatosis: 
a) Hereditary type 
b) 1diophatic type 
Hereditary generalized GF is autosomal dominant. 
Usually, both generalized and localizedforms have been con-
sidered as two different manifestations of the same condition. 
Sorne authors think these forms correspond to two different 
entities, sine e no localized forms have be en reported in most 
families with the generalized condition and the the former has 
a later onset age (7). However, Kharabanda et al ( 15) publis-
hed a case in which six members of three different genera-
tions present the classic signs of familiar gingival fibromato-
sis as a localized entity. On the other hand, it has been sug-
gested that sorne surgically treated patients with generalized 
GF and particular dental patterns may appear to be localized 
forms ( 13). Wether gingival fibromatosis is a separate entity 
ora clinical characteristic of so me syndromes that we 'll des-
cribe later is also controversial. 
Fig.4: 
Hiperplasia gingival 
en paciente edéntulo. 
El sobrecrecimiento 
gingival tendió a 
disminuir tras la 
extracción de piezas 
dentarias (cedida por 
el prof. R. Caballero). 
Gingival hyperplasia 
of an edentulous 
patient. Gingival 
overgrowth tends to 
decrease after the 
extraction of the 
dental pieces (Kindly 
provided by 
Prof R. Caballero). 
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ETIOLOGÍA 
l. Idiopática (16-18). 
2. Algunos casos tienen una base hereditaria (5, 11, 15, 
19); sin embargo, los mecanismos genéticos se desconocen 
(4), pudiendo ser la transmisión autosómica recesiva (11, 20, 
21) o dominante (9, 10, 13, 15, 20, 22-24) con diversos grados 
de penetrancia y expresión variable (25, 26). No se sabe si los 
casos esporádicos pueden ser formas de herencia recesiva o si 
representan nuevas mutaciones (27). Cerca del 80% de los ca-
sos publicados son formas familiares, permaneciendo un 20% 
como formas esporádicas o con un pedigrí recogido de forma 
inadecuada. Se cree que la incidencia de la fibromatosis gin-
gival es igual para ambos sexos (15). 
3. Usualmente, la FG se inicia coincidiendo con la erup-
ción de la dentición temporal ( 16) o permanente, y tiende a re-
troceder tras la extracción de las piezas involucradas (Figu-
ra 4 ), lo que parece indicar la posibilidad de que los dientes o 
la placa bacteriana adherida a ellos pudieran ser un factor re-
lacionado con la aparición de esta entidad (4, 5, 15). 
HISTOLOGÍA 
Existe una paraqueratosis superficial, y el espesor del epitelio 
puede ser normal o ligeramente hiperplásico, con papilomatosis 
(9). La principal característica es la de una hiperplasia subepite-
lial, con un aumento de tejido conectivo relativamente avascular 
formado por haces de colágeno compactados y numerosos fi-
broblastos ( 4, 6, 7) de retículo endoplasmático y aparato de Gol-
gi prominentes (1, 15). Por técnicas de inmunotinción y méto-
dos de digestión del colágeno, se cree que predominan las fibras 
de colágeno de tipo 1 y Ill (1); también sé pueden observar algu-
nas pequeñas células, morfológicamente parecidas a los masto-
citos y con núcleo vesicular, que contienen gránulos densos en 
su citoplasma, por lo que se precisan estudios inmunohistoquí-
micos para determinar el papel exacto de tales mastocitos (28, 
29). En el surco crevicular de la encía se observan grados varia-
bles de infiltrado celular inflamatorio crónico formado princi-
palmente por células plasmáticas (5, 12). Ocasionalmente, se 
hallan focos de calcificación asociados con un epitelio reducido 
del esmalte, depósitos de sustancia amiloide, islas de epitelio 
odontogénico y osificación metaplásica (7, 11 ). 
En un estudio realizado por el Real Colegio Dental de Co-
penhague en 1981 (30), en 1.550 hiperplasias fibrosas orales 
encontraron la presencia de células estrelladas y multinuclea-
das en una proporción mucho más alta de lo previsto. Aproxi-
madamente en un 5% apareció este tipo de células y, concre-
tamente, en las hiperplasias de las tuberosidades del maxilar 
se observaron en un 31%. La presencia de estas células sugie-
re, en principio, una naturaleza productiva y tumoral de la en-
tidad, aunque los autores se inclinan a pensar que esta activi-
dad no es de tipo tumoral. Posiblemente pueda estar inducida 
por la síntesis de colágeno y de sustancia fundamental, ele-
mentos tan abundantes en este tipo de HF, aunque hay discre-
pancia de opiniones (1). 
38 
ETIOLOGY 
l. Idiophatic (16-18 ). 
2. Sorne cases have an hereditary basis (5, 11, 15, 19); ho-
wever, their genetic mechanisms remain unknown ( 4 ), both re-
cessive autosomal ( 11, 20, 21) or dominant autosomal trans-
missions (9, 1 O, 13, 15, 20, 22-24 ), with varying penetrance de-
grees and expression (25, 26), remaining a possibility. Wether 
sporadic cases are recessive hereditary forms or represent new 
mutations is a fact that remains unknown (27). About 80% of 
the published cases are familiar forms, the remaining 20% 
being described as sporadic forms or forms with a pedigree 
compiled in an inadequate way. It is believed that the inciden-
ce of gingival fibromatosis is the same for both sexes ( 15 ). 
3. Usually,the onset ofGF coincides with the eruption of 
temporary (16) or permanent dentition, and the condition 
tends to give way after the extraction of involved pieces ( Pho-
to 4 ), which seems to indicate a possibility that the teeth or the 
bacteria/ plate adherent to them is a factor connected with the 
appearing of this entity ( 4, 5, 15 ). 
HISTOLOGY 
There is a superficial parakeratosis and the epithelial thick-
ness can be normal or slightly hyperplastic with papillomatosis 
(9). The foremost characteristic is a subepithelial hyperplasia 
with an increase of relatively avascular connective tissue for-
med by compact colla gen bundles and numerous fibroblasts ( 4, 
6, 7) with prominent endoplasmatic reticulum and Golgi's ap-
paratus ( 1, 15); types I and Ill collagenfibers predominate ( 1 ), 
which has been established with the use of immunostaining pro-
cedures and collagen digestion methods. Sorne small cells, 
morphologically similar to mastocytes, with a vesicular nu-
cleus and containing compact granules in their cytoplasm have 
also been observed; further immunohistochemical studies are 
necessary to determine the exact role of those mastocytes (28, 
29 ). In the sulcus crevice of the gingiva variables degrees of ch-
ronical inflammatory cells infiltration are observed, which 
mainly comprise plasma cells (5, 12). Occasionally, calcifica-
tion foci associated with decreased enamel epithelium, deposits 
of amyloid substance and islets of odotogenical epithelium and 
metaplasical ossification are encountered (7, 11 ). 
In the research undertaken by the Royal Dental College of 
Copenhaguen in 1981 (30) with 1.550 oralfibrous hyperpla-
sias, they observed the presence of star-shaped and multinu-
cleate cells in a much more elevated ratio than they had fore-
seen. Approximately, 5% presented this type of cells and, spe-
cifically, in 31% of hyperplasias ofthe maxillary tuberosities 
such cells could be observed. The presence ofthese cells sug-
gests, at first, that the entity has a productive and tumoural 
essence, although the authors are inclined to think that this 
activity is not of tumoural type. Possibly, it could be induced 
by the synthesis of collagen and fundamental substance, so 
prominent in this type of FH, even though there are sorne dis-
senting voices thereabout ( 1 ). 
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Es interesante señalar que enfermos con procesos no rela-
cionados con los que comenta este artículo, como las leuce-
mias, pueden presentar aumentos difusos del tamaño gingival 
no relacionados con un hipercrecimiento del colágeno (7). 
PATOGENIA 
Son controvertidos los mecanismos bioquímicos responsa-
bles de la FG. Shirasuna et al. (31) creen que la entidad es de-
bida a un desarrollo anómalo de los tejidos gingivales produci-
do por los fibroblastos, que crecen lentamente produciendo can-
tidades anormales de colágeno y glicosarninoglicanos, si bien 
Johnson et al. (32) y Hallet et al. (1) discrepan al respecto. 
Günhan et al. (11) describen la presencia de numerosas 
calcificaciones, depósitos amiloides e islotes de epitelio odon-
togénico en la encía de tres hermanos con fibromatosis gingi-
val. Los autores creen que puede tratarse de restos de material 
odontogénico producidos durante la formación de las coronas 
dentarias adyacentes y que, por tanto, la erupción dentaria po-
dría desempeñar algún papel en el inicio de la hiperplasia gin-
gival; a favor del razonamiento está el hecho de que el inicio 
de la fibromatosis o su recurrencia se produjo en todos los 
hermanos durante el período de dentición mixta. 
SÍNDROMES ASOCIADOS A LA FIBROMA TOSIS 
GINGIVAL 
Se han descrito una serie de síndromes en los que la FG 
puede ser una de las características, a menudo asociada a hi-
pertricosis (33-35), epilepsia y en ocasiones a retraso mental 
(6, 10). Según Gorlin et al. (27), la FG en ausencia de otras 
anormalidades es ligeramente más frecuente que las formas 
asociadas a hirsutismo. 
En la Tabla 1 se describen los síndromes que cursan con FG 
(36). 
TRATAMIENTO 
El principal tratamiento, y el más eficaz, de la hiperplasia 
gingival es la gingivectomía a bisel externo, sobre todo cuan-
do no hay pérdida de inserción conectiva y la profundidad de 
las bolsas periodontales es falsa (42). A pesar de ello, se han 
descrito numerosos casos de recurrencias (35), cosa que no 
sucede cuando se extraen las piezas afectadas (2, 6). La pre-
sencia de dientes parece ser una condición importante como 
factor de recurrencia en el engrosamiento gingival tras la ci-
rugía. Ello sugiere que ciertos factores paracreviculares pu-
dieran jugar un papel en la patogenia de la entidad ( 6). En los 
casos de HF hereditaria, si la gingivectomía se practica cuan-
do el paciente es adulto y la dentición es permanente, las po-
sibilidades de recurrencia disminuyen (6, 15). En el caso de 
recurrencias debe practicarse una segunda gingivectomía (12). 
En las formas hereditarias las posibilidades de recurrencia son 
impredecibles, debiendo individualizarse cada caso (6, 43). 
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It is interesting to note that patients with conditions not re-
ferred to in this article, such as leukaemias, may present dif-
fuse increases in gingival size bearing no relation with colla-
gen overgrowth (7). 
PATHOGENESIS 
The biochemical mechanisms responsible for GF are con-
troversia/. Shirasuna et al. ( 31) think that the entity is due to an 
abnormal development of the gingival tissues produced by the 
fibroblasts, that grow slowly generating anomalous quantities 
of collagen and glycosaminoglycans, although Johnson et al. 
( 32) and Ballet et al. ( 1) do not subscribe to this point of view. 
Günhan et al. ( 11) describe the presence of numerous cal-
cifications, deposits of amyloid substance and islands of odo-
togenical epithelium at the gingiva of three siblings affected 
by gingival fibromatosis. The authors think these could be re-
mains of odontogenical material produced during the genesis 
of the adjacent dental crowns, and therefore they believe that 
dental eruption may play a role at the beginning ofthe gingi-
val hyperplasia; supporting this reasoning stays the fact that 
the start of fibromatosis or its recurrence started in all si-
blings during the mixed dentition cycle. 
GINGIVAL FIBROMATOSIS ASSOCIATED 
SYNDROMES 
A series of syndromes with GF as one of their components 
have been reported, frequently associated to hypertrichosis 
(33-35), epilepsy and sometimes mental retardation (6, 10). 
According to Gorlin et al. (27), GF in the absence of other ab-
normalities is slightly more frequent than hirsutism associa-
tedforms. 
The Table I includes a description of syndromes that may 
concur with GF (36). 
TREATMENT 
The principal and most effective treatment of gingival hy-
perplasia is the bevelled gingivectomy (au biseau externe), 
mainly when there is no waste of connective insertion and the 
depth ofthe periodontal pocket is false (42). In spite ofthat, 
numerous cases of recurrence have be en reported ( 35 ), a fact 
that does not happen when the affected pieces are taken out 
(2, 6). The presence ofteeth seems to be an important condi-
tion as a recurrence factor in the gingival swelling after sur-
gery. It hints that certain paracrevical factors could play a 
role in the pathogenesis of this entity ( 6 ). In cases of heredi-
tary FH, if gingivectomy is carried out when the patient is 
adult and the dentition is permanent, recurrence possibilities 
decrease ( 6, 15 ). In case of recurrence a second gingivectomy 
must be performed ( 12 ). In hereditary forms possibilities of 
recurrence are unpredictable, and each case has to be indivi-
dually considered (6, 43). 
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TABLAI 
Trans-
Síndrome misión Principales características 
Murray-Puretic- AR • Tumores fibrohialinos en la piel 
Drescher de cabeza, cuello y extremidades. 
• Osteólisis de falanges terminales. 
• Infecciones recurrentes. 
Rutherfurd (37) AD • Retraso en la erupción dentaria. 
• Opacidades comeales. 
Cowden AD • Fibroadenoma gigante de pecho. 
• Hipertricosis. 
• Hamartomas múltiples. 
Cross (27) AD • Hipopigmentación. 
• Microftalmia. 
• Retraso mental. 
Fibromatosis AD • Hipertricosis. 
gingival • Epilepsia. 
• Retraso mental. 
Fibromatosis AD • Sordera neurosensorial progresi-
gingival con va 
sordera progresiva • Dientes supernumerarios. 
(6, 13, 38, 39) • Hipertelorismo. 
Zimmermann- AD • Nariz y orejas engrosadas y gran-
Laband (27) des. 
• Displasia ungueal y ósea. 
• Falanges terminales hipoplásicas. 
• Hiperextensividad articular. 
• Hepatoesplenomegalia. 
Klippel- AD • Hipertrofia asimétrica de extre-
Trénaunay-VVeber midades. 
(1, 27, 40) • Hemangiona cutáneo. 
• Macrodactilia. 
• Macrocefalia. 
• Hiperpigmentación. 
• V e nas varicosas en piernas, 
nalgas, abdomen y parte infe-
rior del tronco. 
Querubismo (1, 41) ADIAR • Facies de querubín. 
• Ectopias y malposición den-
taria. 
• Linfadenopatías submaxila-
res. 
* AD: Autosómica dominante 1 * AR: Autosóm1ca reces1va. 
A pesar de que no se haya podido demostrar ninguna rela-
ción entre el sobrecrecirniento gingival y la presencia de placa 
bacteriana, parece razonable someter a estos pacientes a un pro-
grama de control de la placa, dado que la inflamación gingival 
puede ser un factor que empeore esta condición. También pare-
ce oportuno que, al detectarse un caso de fibromatosis gingival, 
se compruebe tal condición en los familiares más próximos (2). 
Agradecimientos: Al Profesor Rafael Caballero Herrera y 
a los alumnos Francesc Matas, Oriol Cases Albiach y Carlos 
Armengol por su colaboración e interés en el tema. 
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TABLEI 
Trans-
Syndrome miss ion Principal characteristc 
Murray-Puretic- AR • Fibrohialin tumors at the head, 
Drescher neck and extremities skin. 
• Terminal phalanz osteolysis. 
• Recurrent infections. 
Rutherfurd (37) AD • Retardation of dental eruption. 
• Cornea[ opacities. 
Cowden AD • Gyant fibroadenoma of chest. 
• Hypertrichosis. 
• Multiple hamartomas. 
Cross (27) AD • Hypopigmentation. 
• Microophthalmia. 
• Mental retardation. 
Gingival AD • Hypertrichosis. 
fibromatosis • Epilepsia. 
• Mental retardation. 
Gingival AD • Progressive neurosensorial deaf-
fibromatosis with ness 
progressive deafness • Supemumerary teeth. 
(6, 13, 38, 39) • Hypertelorism. 
Zimmermann- AD • Enlarged and big nose and ears. 
Laband (27) • Osseous and ungual dysplasia. 
• Hypoplasical terminal phalanx. 
• Articular hyperextensivity. 
• Hepatosplenomegalia. 
Klippel- AD • Asymmetrical extremities hypert-
Trénaunay-Weber trophy. 
( 1, 27, 40) • Cutaneous hemangiona. 
• Macrodactily. 
• Macrocephaly. 
• Hyperpigmentation. 
• Varicose veins in legs, nates, 
abdomen and inferior part of 
trunk. 
Querubismo (1, 41) ADIAR • Cherub fascia. 
• Dental ectopias and malposi-
tion. 
• Submaxillary lymphadenopa-
ties. 
* AD: Autosomal dommant 1 * AR: Autosomal recess1ve. 
Although no relationship between gingival overgrowth and 
the presence of bacteria[ plaque has be en demonstrated, it se-
ems reasonable to submit such patients to a plaque control 
programme, as gingival inflammation could be a deteriora-
ting factor in this condition. When a case of FG is detected, a 
screening procedurefor this condition in the patient's closest 
relatives would be advisable (2). 
Acknowledgements: my thanks go to Professor Rafael Ca-
ballero Herrera and the students Francesc Matas, Oriol Ca-
ses Albiach and Carlos Armengol for their collaboration and 
support in the writing ofthis theme. 
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